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Abstrak
Hidrotoraks merupakan komplikasi yang jarang terjadi akibat pemasangan kateter vena sentral dengan 
angka insidensi 0,4–1,0%. Insidensi komplikasi mekanik lebih rendah pada insersi vena jugularis dibanding 
dengan vena subklavia. Pada kasus ini, kami melaporkan pasien laki-laki berusia 63 tahun dengan berat 
badan 70 kg. Pasien dengan ASA 4E sepsis dan curiga keganasan. Pasien ini didiagnosis akut abdomen karena 
total bowel obstruction dan rencana dilakukan tindakan laparotomi dengan anestesi umum. Pasien ini telah 
dipasang kateter vena sentral saat di IGD. Pasien dilakukan tindakan anestesi umum selama 3 jam dan 
mendapatkan cairan intraoperatif 1.500 cc melalui kateter vena sentral. Pascaoperasi, pasien tidak dapat 
dilakukan ekstubasi karena napas tidak adekuat dan hemodinamik tidak stabil sehingga pasien dirawat 
di ruang ICU. Saat pasien tiba di ruang ICU, pada pemeriksaan fisis ditemukan suara napas paru kanan 
menurun dan perkusi redup pada paru kanan. Hasil analisis gas darah menunjukkan hipoksemia berat dan 
asidosis. Pemeriksaan foto rontgen dada ditemukan gambaran efusi pleura masif. Kami melakukan evakuasi 
kurang lebih 2,2 liter cairan berwarna kemerahan dari kavum pleura dan memasang selang chest tube pada 
paru kanan. Pasien mengalami acute respiratory distress syndrome (ARDS). Tata laksana pasien dengan 
sepsis dan ARDS berfokus pada prinsip lung protective strategy dan sepsis bundle sesuai dengan surviving 
sepsis campaign (SSC) 2018.
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Right Massive Hydrothorax with ARDS due to Complication of Internal 
Jugular Central Venous Catheter Insertion
Abstract
Hydrothorax is a rare complication seen in approximately 0.4–1.0 % of all catheter placements. The major 
mechanical complication incidence of internal jugular vein insertion is lower than the one in the subclavia 
vein. This study presented a case of a 63-year-old, 70 kg man with ASA 4E sepsis and suspected malignancy. 
Patient was diagnosed with acute abdomen pain due to total bowel obstruction and underwent exploratory 
laparotomy with general anesthesia. A right jugular central venous catheter (CVC) was inserted in the ER. 
Patient was under general anesthesia for 3 hours and 1,500 cc intra operative fluid was administered through 
the CVC. After surgery, the patient experienced extubation failure and was admitted to ICU because of 
inadequate spontaneous breathing and hemodynamic instability. Patient experienced reduced breath sound 
and the resonance to percussion was dull in the right hemithorax. The BGA presented severe hypoxemia and 
acidosis while the chest x-ray showed right sided massive pleural effusion. Almost 2.2 liter of clear reddish 
fluid was drained from pleural cavity and a chest tube was inserted. Patient was then diagnosed as having 
acute respiratory distress syndrome (ARDS). Treatment for sepsis and ARDS was then given by focusing on 
the principle of lung protective strategy and sepsis bundle according to surviving sepsis campaign (SSC) 
2018.
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Pendahuluan 
Pemasangan akses vena sentral merupakan 
prosedur yang lazim dikerjakan pada pasien 
kritis dan merupakan bagian dari perawatan 
pasien di ruang Intensive Care Unit (ICU).1,2 
Indikasi pemasangan kateter vena sentral 
(central venous catheter; CVC) antara lain untuk 
pemantauan status hemodinamik pasien, 
kateterisasi arteri pulmonar, pemasangan 
transvenous pacemaker darurat, hemodialisis, 
hipovolemik berat karena akses perifer sulit 
dipasang, total parenteral nutrition, dan 
pemberian obat-obat yang bersifat iritatif 
apabila diberikan melalui jalur perifer.1 
Pemasangan kateter vena sentral berkaitan 
dengan beberapa komplikasi. Data di Amerika 
Serikat menyatakan bahwa komplikasi akibat 
pemasangan kateter vena sentral terjadi 
hampir 15%.3 Prosedur ini merupakan 
prosedur invasif,2 komplikasi paling banyak 
terjadi karena mekanik (5–19%), infeksi (5–
26%), dan trombosis (2–26%).1 Komplikasi 
yang bersifat segera antara lain biasanya terjadi 
akibat mekanik, antara lain pneumotoraks, 
hemotoraks, dan puncture arteri.4 Beberapa 
dapat menyebabkan komplikasi yang serius 
hingga mengancam nyawa seperti perforasi 
vena, sepsis, dan emboli.5 Akibat komplikasi 
tersebut dapat meningkatkan lama dan 
biaya perawatan di ICU serta meningkatkan 
morbiditas dan mortalitas.1 
Komplikasi hidrotoraks disebabkan oleh 
pemasangan CVC dan sangat jarang terjadi,6 
dengan angka insidensi sebesar 0,4–1,0%.7 
Insidensi komplikasi tersebut lebih rendah 
pada insersi vena jugularis dibanding dengan 
insersi pada vena subklavia dan lebih rendah 
pada pria dibanding dengan wanita.8 Hal ini 
dapat terjadi akibat darah, cairan infus, atau 
cairan limfatik yang bocor sehingga masuk ke 
dalam rongga pleura yang bertekanan rendah. 
Pasien dapat mengalami sianosis, dispneu, 
takikardia, hipotensi, dan nyeri dada.5 Injuri 
langsung pada paru dapat menyebabkan 
acute respiratory distress syndrome (ARDS). 
Pada laporan kasus ini menyatakan kasus 
komplikasi yang jarang akibat pemasangan 
kateter vena sentral via vena jugular interna 
dekstra berupa hidrotoraks masif dekstra 
dengan penyulit ARDS. 
Laporan Kasus
Seorang laki-laki berusia 63 tahun, berat 
badan 70 kg dibawa ke Instalasi Gawat Darurat 
(IGD) oleh keluarganya dengan keluhan tidak 
dapat BAB dan flatus sejak seminggu yang 
lalu disertai perut agak membesar. Pasien 
ini didiagnosis akut abdomen karena  total 
bowel obstruction yang dicurigai akibat 
keganasan yang disertai sepsis dengan status 
fisik ASA IVE dan rencana dilakukan tindakan 
laparotomi dengan anestesi umum. Pasien ini 
telah dipasang kateter vena sentral saat di IGD. 
Pasien dilakukan tindakan anestesi umum 
selama 3 jam dan mendapatkan cairan intra 
operatif 1.500 cc melalui kateter vena sentral. 
Pascaoperasi pasien tidak dapat dilakukan 
ekstubasi karena napas tidak adekuat dan 
hemodinamik tidak stabil sehingga pasien 
dirawat di ruang ICU.  
Saat pasien tiba di ruang ICU pada 
pemeriksaan fisis didapatkan kesadaran 
somnolen, jalan napas paten dengan terpasang 
endotracheal tube (ETT) nomor 7,5 mm 
dengan kedalaman 21 cm, frekuensi napas 34–
36x/menit, suara napas paru kanan menurun 
dan perkusi redup pada paru kanan. Akral 
dingin, nadi perifer teraba kecil dan cepat, 
frekuensi denyut jantung 140x/menit, suara 
jantung dalam batas normal, tekanan darah 
90/55 (MAP 66 mmHg) dengan terpasang 
norepinefrin 0,1 mcg/kgBB/menit. Produksi 
urin 250 cc dalam 3 jam terakhir warna kuning 
agak pekat. Dari pemeriksaan abdomen 
didapatkan perut agak cembung, tampak 
luka bekas operasi yang tertutup kasa steril, 
didapatkan stoma dengan produksi feses (-), 
pada auskultasi bising usus menurun, pada 
palpasi didapatkan distensi abdomen agak 
berkurang dibanding dengan sebelum operasi. 
Kemudian pasien diberikan bantuan napas 
dengan ventilator mode continuous mandatory 
ventilation (CMV) dengan pengaturan volume 
tidal 400 cc, frekuensi napas 24x/menit, 
rasio I: E = 1:1,5, PEEP 8 cm H2O, FiO2 100% 
didapatkan respons pada pasien: volume 
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tidal ekspirasi 400–410 cc, frekuensi napas 
30–32x/menit, peak inspiratory pressure (PIP) 
26–28 cmH2O, SpO2 97–98%. Hasil analisis 
gas darah 1 jam pascapemasangan ventilator 
menunjukkan hipoksemia berat dan asidosis 
pH 7,16/PCO2 47,8 mmHg/PO2 149,9 mmHg/
HCO3 15,4 mmol/L/BE -11,8 mmol/L/SaO2 
98,3%. Dari pemeriksaan foto rontgen dada 
ditemukan gambaran efusi pleura masif 
(Gambar 1). Penilaian hasil pemeriksaan di 
atas adalah pasien mengalami gagal napas 
akibat hidrotoraks masif dekstra dengan syok 
septik akibat infeksi intra-abdominal. 
Evakuasi cairan pleura dilakukan melalui 
pemasangan chest tube pada kavum pleura 
kanan dan didapatkan kurang lebih 2,2 liter 
cairan berwarna kemerahan. Pascaevakuasi 
cairan pleura didapatkan perbaikan pada 
laju pernapasan yang menurun menjadi 
24–26x/menit dan penurunan PIP menjadi 
22–23 cmH2O. Pasien juga mengalami syok 
septik dengan skor sequential organ failure 
assessment (SOFA) sebesar 9. Berdasar atas 
tata laksana sepsis hour-1 bundle menurut 
surviving sepsis campaign (SSC) 2018 maka 
dilakukan pemeriksaan kadar laktat, kultur 
darah, juga memberikan antibiotik empiris 
meropenem, memberikan cairan kristaloid 
30 cc/kgBB apabila masih didapatkan 
hipotensi atau apabila kadar laktat >4, dan 
mempertahankan MAP >65 mmHg dengan 
pemberian vasopresor norepinefrin apabila 
pasien masih mengalami hipotensi selama 
atau setelah pemberian resusitasi cairan. 
Hasil pemeriksaan kadar laktat 4,1 mmol/L 
sehingga kami memberikan cairan kristaloid 
Ringer lactate 30cc/kgBB selama 1 jam. 
Pada perawatan hari ke-2 di ICU, 
kondisi pasien semakin memburuk. Pada 
pemeriksaan fisis paru ditemukan ronki di 
kedua lapang paru. Kondisi hemodinamik 
tidak stabil, didapatkan akral dingin, nadi 
perifer teraba kuat angkat dan cepat, frekuensi 
denyut jantung 120–125x/menit, tekanan 
darah sistole 70–80 mmHg dan tekanan 
darah diastole 40–45 (MAP 60–68 mmHg) 
norepinefrin dinaikkan hingga dosis 0,7 mcg/
kgBB/menit dengan tambahan vasopresin 
0,03 unit/menit dan dobutamin 10 mcg/
kgBB/menit. Kesadaran tidak dapat dievalusi 
karena pasien diberikan sedasi midazolam 
3 mg/jam dan deksmedetomidin 0,2 mcg/
kgBB/jam. Produksi urin 1.100 cc dalam 
24 jam (setara dengan 0,76 cc/kgBB/jam) 
warna kuning agak pekat. Hasil laboratorium 
darah lengkap didapatkan kadar hemoglobin 
11,2 mg/dL,  kadar leukosit 16.550/mm3, 
hematokrit 32,8%, kadar trombosit 81.000/
mm3. Pemeriksaan kadar procalcitonin 
didapatkan hasil 85,83 ng/mL. Hasil analisis 
gas darah didapatkan mixed asidosis metabolik 
dan respiratorik pH 7,17, PCO2 53,8 mmHg, 
PO2 84,5 mmHg, HCO3 19,9 mmol/L, BE -8,8 
mmol/L, SaO2 93,4%. Pengaturan ventilator 
masih dipertahankan seperti hari pertama 
karena belum didapatkan perbaikan klinis. 
Hasil penilaian skor SOFA naik menjadi 11. 
Pada pasien ini didapatkan demam (suhu 
38,5oC), leukositosis (16.550/mm3), sekret 
purulen, ARDS dengan pf ratio 105, rontgen 
toraks didapatkan infiltrat bilateral yang 
terlokalisir (Gambar 1) sehingga kita berikan 
antibiotik empiris levofloxacin. Dari penilaian 
clinical pulmonary infection score (CPIS) 
didapatkan nilai 7 sehingga pasien didiagnosis 
ventilator associated pneumonia (VAP). 
Pada hari ke-5 didapatkan candida tropicalis 
pada hasil kultur sputum dan urin yang sensitif 
terhadap fluconazole sehingga pada pasien 
diberikan tambahan antifungi fluconazole. 
Perkembangan pasien di ICU menunjukkan 
perbaikan klinis pada hari ke-8 (Tabel 1), mulai 
terjadi penurunan skor SOFA menjadi 6 dan 
CPIS menjadi 5, kemudian dilakukan tappering 
down dosis norepinefrin turun menjadi 0,2 
mcg/kgBB/menit, dobutamin turun menjadi 8 
mcg/kgBB/menit dan vasopresin dihentikan. 
Mode ventilator diubah dari CMV menjadi 
pressure control-synchronized intermitten 
mandatory ventilation (PC-SIMV) dengan 
pengaturan frekuensi napas 14x/menit, Pinsp 
12 cmH2O, PEEP 5 cmH2O, delta Psupp 7 
cmH2O, rasio I : E = 1:2, FiO2 40% didapatkan 
respons pada pasien:volume tidal ekspirasi 
420–450 cc, frekuensi napas 18–20x/menit, 
PIP 18–19 cmH2O, SpO2 99–100%. Analisis gas 
darah pada hari ke-8 didapatkan hasil pH 7,36, 
PCO2 41,2 mmHg, PO2 105 mmHg, HCO3 23,6 
Kinanti Narulita Dewi, Wiwi Jaya, Arie Zainul Fatoni: Hidrotoraks Masif Dekstra dengan Penyulit ARDS Akibat Komplikasi 
Pemasangan Kateter Vena Sentral Jugular Interna
JAP, Volume 8 Nomor 2, Agustus 2020
122 p-ISSN 2337-7909; e-ISSN 2338-8463; http://
mmol/L, BE -2 mmol/L, SaO2 97,8% dengan 
FiO2 40% sehingga didapatkan pf ratio 262,5. 
Pada pasien juga terjadi penurunan nilai 
procalcitonin yang bermakna dengan kadar 
procalcitonin sebelumnya sebesar 85,83 ng/
mL turun menjadi 2,26 ng/mL. 
Pada hari ke-11 perawatan di ICU, pasien 
sadar penuh saat dilakukan spontaneous 
awake trial (SAT) dan pasien memenuhi 
kriteria proses weaning ventilator. Pada 
analisis gas darah didapatkan hasil pH 7,39, 
PCO2 37,8 mmHg, PO2 85,7 mmHg, HCO3 23,2 
mmol/L, BE : -2 mmol/L , SaO2 96,4% dengan 
FiO2 40% sehingga didapatkan pf ratio 214, 
pertukaran gas adekuat dibuktikan dengan 
saturasi perifer 97–98% dengan penggunaan 
fraksi O2 ≤0,5 dan PEEP ≤8 cmH2O. Ventilasi 
pada pasien juga adekuat, dibuktikan dengan 
hasil pH pada analisis gas darah >7,3. Status 
hemodinamik pasien stabil yang ditandai 
dengan tidak ada iskemia jantung, tidak ada 
aritmia yang tidak terkontrol, dan penggunaan 
vasopresor dosis minimal, yaitu norepinefrin 
0,05 mcg/kgBB/menit dan dobutamin 5 mcg/
kgBB/menit serta didapatkan kadar laktat 1,5 
mmol/L. Pada hari ke-12 perawatan di ICU, 
kondisi klinis pasien semakin membaik. Hasil 
analisis gas darah pada hari ke-12 didapatkan 
pH 7,42, PCO2: 29,7 mmHg, PO2 91,3 mmHg, 
HCO3 19,3 mmol/L, BE -5,5 mmol/L, SaO2 
97,35% dengan FiO2 35% sehingga didapatkan 
pf ratio 260. 
Pada hari ke-12 dilakukan spontaneous 
breathing trial (SBT) karena kondisi pasien 
telah memenuhi kriteria berikut a) kriteria 
respirasi (PaO2/FiO2 >150–200 mmHg dengan 
FiO2 ≤50% dan PEEP ≤8 cmH20; PaCO2 normal 
atau pada kadar baseline pasien; pasien dapat 
menginisiasi upaya inspiratory); b) kriteria 
kardiovaskular (tidak ada tanda iskemia 
Gambar 1 Perkembangan Rontgen Toraks
     Ket.: a. Rontgen toraks saat di ICU pascaeksplorasi laparotomi menunjukkan gambaran
                   hidrotoraks masif. 
               b. Rontgen toraks pascaevakuasi cairan hidrotoraks sebanyak 2,2 liter dan pasca-
                   pemasangan WSD. 
               c. Rontgen toraks perawatan hari ke-3 di ICU yang menunjukkan infiltrat bilateral. 
               d. Rontgen toraks perawatan hari ke-11 di ICU yang menunjukkan perbaikan.
               Sumber: dokumentasi pribadi
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miokardium, denyut jantung ≤140x/menit, 
tekanan darah cukup dengan vasopresor 
dosis minimal atau tanpa vasopresor); c) 
status mental layak pasien sadar dengan GCS 
4x6; d) tidak didapatkan kondisi komorbid 
(tidak ada demam atau sepsis yang belum 
terkontrol dan tidak ada ketidakseimbangan 
elektrolit).9 Mode ventilator PC-SIMV diganti 
ke mode spontan pressure support (PS). Enam 
jam kemudian pasien dipasang alat “T-piece” 
karena kondisi pasien tercapai sesuai kriteria 
berikut: a) volume tidal 4–6 mL/kgBB; b) laju 
pernapasan 30–38 kali per menit; c) rasio 
laju pernapasan:volume tidal 60–105 kali/L; 
d) maximum inspiratory pressure (Pmax) 
-15 hingga -30 cm H2O.9 Pasien memenuhi 
kriteria untuk dilakukan ekstubasi, yaitu 
pasien sadar penuh dan kooperatif, bernapas 
spontan dengan frekuensi napas ≤25x/menit, 
volume tidal ≥300 mL.10 Kemudian dilakukan 
tindakan ekstubasi pada pasien. Satu hari 
pascaekstubasi, kondisi pasien stabil dan tidak 
didapatkan tanda-tanda distres napas. Pasien 
kemudian dipindahkan dari ICU ke ruang 
rawat High Care Unit Bedah pada hari ke-14.
Pembahasan
Pada kasus ini, pasien didiagnosis hidrotoraks 
pascapemasangan CVC. Hidrotoraks adalah 
Tabel 1 Perkembangan Pasien di ICU










H-0 8 - 4,1 274 0,2 0 0 0,91 3 37 7,4 - 149 - C
H-1 9 85,83 4,3 0,2 5 0 1,42 3 37,8 - mukoid 143 - M
H-2 11 - - 81 0,75 10 0,03 1,79 7 38,5 16,55 purulen 105 - M/L
H-3 10 - - 60 1 15 0,03 0,96 7 39 11,66 purulen 101 - M/L
H-4 10 - 3,1 0,7 10 0,02 0,85 7 39,2 - purulen 103 - M/L
H-5 9 - - 37 0,5 10 0,01 0,72 9 39,5 6,69 purulen 125 C. trop M/L/F
H-6 8 - - 63 0,2 8 0 0,74 8 38,2 7,48 purulen 225 - M/L/F
H-7 7 - 2 0,1 8 0 0,67 7 38 - purulen 202 - M/L/F
H-8 6 - - 142 0,1 8 0 0,5 5 37,8 7,14 purulen 262 - M/L/F

























0 - - - 0 0 0 - 3 36,6 - - 330 sterile -
Keterangan: C: Ciprofloxacin; M: Meropenem, L: Levofloxacin, F: Fluconazole; PCT: Procalcitonin (ng/mL); Lak: Laktat 
       (mmol/L); Plt: Platelet (µL); NE: Norpepinefrin (mcg/kgBB/menit); Dob: Dobutamin (mcg/kgBB/menit);
       Vas: Vasopresin (unit/menit); Creat: Creatinine (mg/dL); Tem: Temperatur (oC); Leu: Leukosit (µL).
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kumpulan cairan dalam rongga pleura. Pada 
beberapa studi laporan kasus dinyatakan 
bahwa ujung tip CVC dapat bermigrasi ke 
dalam sistem vena pulmonalis sehingga 
menyebabkan efusi pleura sekunder akibat 
peningkatan tekanan hidrostatik. Batas 
sebelah kanan dari vena kava superior, 
azygous, hemiazygous dan thoracic interna 
berbatasan langsung dan berdekatan dengan 
pleura. Kerusakan pembuluh darah tersebut 
oleh guide wire CVC dapat menyebabkan 
perdarahan ke cavum pleura yang bertekanan 
rendah. Apabila ujung tip kateter CVC berada di 
dalam kavum pleura maka dapat menyebabkan 
hemotoraks/fluidotoraks efusi pleura.11 
Pada pasien ini terjadi malposisi kateter CVC 
dan kateter masuk ke dalam kavum pleura. 
Pascapemberian cairan intraoperatif 1.500 cc 
melalui kateter vena sentral pasien mengalami 
distres napas dan dibuktikan dengan 
pemeriksaan penunjang rontgen toraks terjadi 
hidrotoraks pada kavum pleura kanan.
Evakuasi/drainase cairan di pleura 
dapat memperbaiki ventilasi mekanik, yaitu 
dapat menurunkan plateau pressure serta 
meningkatkan end-expiratory transpulmonary 
pressure, komplians sistem respirasi, end-
expiratory lung volume, dan PaO2/FiO2 ratio.12 
Akan tetapi, pada pasien ini juga didapatkan 
sepsis yang menginduksi acute respiratory 
distress syndrome (ARDS). Sepsis ditandai 
dengan respons terhadap inflamasi yang 
Tabel 2 Pengaturan Ventilator pada Pasien ARDS
Setting Recommendation
Mode A/C (CMV) in most acute stage, pressure support for mild ARDS and during recovery




Tidal volume 4–8 mL/kg and plateau pressure <28 cm H2O
Driving pressure <15 cm H2O
Inspiratory time Ensure synchrony in patient-triggered ventilation (0,5–0,8 s), may incorporate a short 
end-inspiratory pause in passive ventilation
PEEP 8–20 cm H2O; lowest level to achieve SpO2/PaO2 target
FiO2 As needed to achieve SPO2 88%–95%/PaO2 55–88 mmHg
Synchrony Assess and avoid flow mismatch and double triggering
Keterangan: CMV, continuous mandatory ventilation; PEEP, positive end expiratory pressure.
       Sumber: Hess & Kacmarek.15
Tabel 3 Target Pertukaran Udara, Tekanan, dan Volume Tidal pada Pasien ARDS
PaO2 55–80 mm Hg; SpO2 88–95%
PaCO2 40 mm Hg if possible
pH 7,2–7,4
Permissive hypercapnia to avoid high Pplat and driving pressure
PEEP As necessary to maintain alveolar recruitment (8–20 ch H2O)
Plateau pressure <28 cm H2O
Driving pressure <15 cm H2O
Tidal volume 6 mL/kg PBW (4–8 mL/kg PBW)
FiO2 Lowest FiO2 for PaO2 55–80 mm Hg and SpO2 88%–95%
Keterangan: PBW, predicted body weight; PEEP, positive end expiratory pressure; Pplat, plateau pressure
       Sumber : Hess & Kacmarek.15
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berlebihan akibat infeksi patogen.13
Acute respiratory distress syndrome (ARDS) 
ditandai oleh edema pulmonum yang bukan 
disebabkan oleh penyebab kardiak dengan 
onset yang akut disertai infiltrat paru bilateral 
dan penurunan komplians dari sistem 
respiratorik. Berdasar atas definisi tersebut, 
ARDS merupakan kondisi akut injuri paru yang 
difus dengan kriteria sebagai berikut: (1) onset 
dalam 1 minggu akibat penyebab klinis yang 
baru/akibat perburukan gejala respiratorik; 
(2) opasitas bilateral pada rontgen toraks 
yang sepenuhnya tidak disebabkan oleh efusi, 
kolaps paru, atau nodul; (3) diagnosis gagal 
napas tidak disebabkan oleh gagal jantung atau 
kelebihan cairan; (4) hipoksemia, seperti yang 
dijelaskan dengan rasio PaO2/FiO2 yang diukur 
dengan penggunaan PEEP ≥5 cm H2O sehingga 
dapat mengidentifikasi 3 kategori: ringan (200 
mmHg<PaO2/FiO2 ≤300 mm Hg), sedang (100 
mmHg< PaO2/FiO2 ≤200 mmHg), berat (PaO2/
FiO2 ≤100 mmHg).14 ARDS merupakan sindrom 
heterogen yang ditandai dengan peningkatan 
permeabilitas sel endotel kapilar pulmonari.13 
Patologi ARDS melalui dua fase, fase pertama 
Gambar 2 Zona Peletakan Ujung/Tip Kateter CVC
         Ket.: C-length: jarak antara tepi vertebra torakal 
             1 hingga carina; C: selevel dengan carina; 
                           J: persimpangan antara vena kava superior 
             dengan atrium kanan; Lower SVC: antara 
                       carina 3 cm di bawahnya; RA (right atrium): 
                di bawah J; SVC (superior vena cana): vena 
         kava superior; upper SVC: antara carina 
            dan 3 cm di atasnya
            Sumber: Lee & Lee.21
ditandai dengan respons inflamatori hebat 
yang menyebabkan kerusakan alveolar 
dan endotelial, peningkatan permeabilitas 
vaskular, dan peningkatan cairan pada paru. 
Fase ini terjadi pada 7–10 hari dan kemudian 
sering kali berkembang menjadi fibrosis luas 
(fase 2).15
Faktor risiko ARDS berupa injuri langsung 
pada paru (pneumonia, aspirasi isi lambung, 
kontusio pulmo, tenggelam, trauma inhalasi, 
emboli lemak) dan injuri yang bersifat 
tidak langsung pada paru (sepsis, syok, 
pankreatitis akut, trauma multipel, overdosis 
obat, transfusi produk darah). ARDS pada 
pasien ini disebabkan oleh proses injuri akut 
pada paru akibat fluidotoraks yang memicu 
abnormalitas permeabilitas kapiler pulmonar, 
alveolar flooding, dan surfaktan hilang. Selain 
itu, ARDS pada pasien ini disebabkan oleh 
injuri yang bersifat tidak langsung pada paru 
akibat sepsis.13 
Pada tahun 2016, Komite Sepsis 
mengeluarkan definisi baru sepsis, yaitu 
disfungsi organ yang mengancam  nyawa 
yang disebabkan oleh disregulasi respons 
host terhadap infeksi. Syok septik adalah 
abnormalitas sirkulasi, selular, dan metabolik 
pada pasien sepsis yang menyebabkan 
hipotensi refrakter terhadap cairan sehingga 
membutuhkan terapi vasopresor yang 
berkaitan dengan hipoperfusi jaringan (laktat 
>2 mmol/L). SOFA merupakan sistem skoring 
yang objektif untuk menentukan disfungsi 
organ mayor, berdasar atas kadar oksigen 
(partitekanan parsial oksigen dan fraksi 
oksigen inspirasi), hitung jumlah trombosit, 
skor glasgow coma scale, kadar bilirubin, 
kadar kreatinin (atau produksi urin), dan 
mean arterial pressure (atau apakah obat 
vasoaktif dibutuhkan). SOFA rutin digunakan 
di praktik klinik dan penelitian dalam 
mendiagnosis kegagalan organ pada pasien 
kritis. qSOFA lebih sederhana. Prediktor 
disfungsi organ dari kriteria qSOFA, antara 
lain laju pernapasan >22x/menit, tekanan 
darah sistole 100 mmHg atau lebih rendah, 
gangguan status mental (glasgow coma scale 
score <15). Skor qSOFA ≥2 dengan kecurigaan 
infeksi atau sudah ada infeksi yang pasti 
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Gambar 3 Rekomendasi Pemasangan CVC untuk Menghindari Malposisi
      Sumber: Lee, dkk21
Apakah tersedia USG?
Ya Tidak
Rekomendasi penggunaan USG menurut American Society 
of Anesthesiologist (ASA) 2012
Pasien diposisikan head down 10 derajat (posisi Trendelenburg) untuk 
mendistensikan vena dan mengurangi risiko emboli udara.
Langkah 1: singkirkan kemungkinan ada/tidaknya variasi 
struktural dan trombus pada vena yang mudah diakses
Langkah 2: cek saat jarum menusuk pembuluh vena, dan 
pada saat yang bersamaan pastikan dinding posterior ti-
dak tertusuk sehingga memicu hematom dan hemotoraks. 
Cek pleura pasca kanulasi vena subclavia untuk mencegah 
kerusakan pleura.
Langkah 3: lihat secara real-time pergerakan guidewire di 
dalam pembuluh darah direkomendasikan untuk melihat 
secara bidang untuk mengetahui komplikasi traumatik 
pada lapang pandang dan melhat apakah ada abnormalitas 
di dalam pembuluh darah.
Langkah 4 : gerakkan probe ke semua pembuluh darah 
yang terjangkau di leher dan toraks yang mungkin bisa 
terjadi malposisi.
Langkah 5 : konfirmasi ulang posisi kateter di dalam pem-
buluh darah setelah terjadi dilatasi dan periksa apakah 
terjadi trauma akibat dilatasi.
Langkah 6 : pada beberapa kasus kateter menembus dind-
ing pembuluh darah dan berada di rongga mediastinum 
atau pada cavum pleura. Pada tahap ini penting dilakukan 
pemberian bolus cepat cairan salin 10 ml (selama 2 detik) 
melalui lumen kateter distal, kemudian dilihat pada 
cardiac chamber dengan probe microconvex. Pada atrium 
kanan akan terlihat turbulensi (right atrial swirl sign) 
yang mengkonfirmasi ujung kateter pada posisi optimal. 
Lakukan pemeriksaan bilateral lung sliding untuk melihat 
komplikasi pada paru.
Lakukan insersi dengan teknik landmark-based topographic.
SubclaviaJugular Interna
Palingkan kepala ke arah kon-
tralateral dari vena yang akan 
dilakukan insersi.
Palpasi fossa subclavikularis. Jari 
ditempatkan pada subclvikularis, 
terdapat fossa yang jelas antara 
clavicula dan costa II.
Titik insersi jarum adalah apeks 
segitiga yang dibentuk oleh caput 
sternalis dan caput clavicularis M. 
sternocleido-mastoideus. Gerakkan jari ke arah medial menuju incisura sternalis dan jari akan ter-
hambat pada ujung medial clavicula. 
M. subclavius berjalan dari costa I 
menuju permukaan inferior clavicula 
(letak vena subcalvia). Vena berjalan 
di bawah clavicula menuju incisura 
sternalis.Insersi jarum tepat di sebelah 
lateral A.carotis dan arahkan 
sepanjang garis yang ditarik antara 
titik insersi dengan papilla mamma 
pada sisi yang sama.
Letakkan jari telunjuk pada incisura ster-
nalis dan ibu jari pada daerah pertemuan 
antara clavikula dan costa I. Insersi jarum 
di bagian lateral ibu jari dan 0,5 cm di 
bawah clavikula pada titik pertemuan an-
tara clavicula 1/3 medial dan 1/3 lateral 
dengan jarum melewati / menghadap ke 
arah supraclavicular joint dan supraster-
nal notch. Posisi jarum horizontal untuk 
mencegah pneumotoraks, dan bevel 
menghadap ke atas atau ke arah kaki 
pasien untuk mencegah kateter masuk ke 
arah leher. 
Gunakan teknik Seldinger, jarum ditempatkan dalam vena agar supaya darah 
dapat dengan mudah diaspirasi.
Setelah CVC terpasang, konfirmasi untuk mencegah komplikasi :
 - Aspirasi semua lumen kateter vena sentral.
 - Warna darah yang teraspirasi dari lumen kateter vena sentral.
 - Identifikasi bentuk gelombang dari kateter vena sentral.
 - Segera lakukan pemeriksaan rontgen foto toraks.
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diusulkan untuk memberikan terapi yang 
agresif, termasuk monitoring yang sering dan 
perawatan di ICU.16
Pada studi prelinik, ternyata sepsis dapat 
menyebabkan injuri langsung pada paru 
diawali dengan kerusakan pada epitel paru, 
namun injuri secara tidak langsung juga dapat 
terjadi yang bermula dari kerusakan endotelial 
sistemik akibat mediator inflamatori.6 Unit 
pertukaran gas di paru dibatasi oleh barier 
alveolar-kapilar yang tipis yang memelihara 
hubungan antara udara dan cairan. Barier 
tersebut mempunyai 3 komponen: (1) lapisan 
sel epitelial (baik tipe I [AT1] atau tipe II 
[AT2] pneumosit, (2) lapisan sel endotelial 
mikrovaskular, dan (3) ruang intersisial 
antara permukaan epitelial dan endotelial. 
Makrofag alveolar menempati secara langsung 
permukaan atas epitelial pulmonar. Konsep 
utama yang menerangkan injuri paru pada 
ARDS adalah hilangnya barier tersebut. Sepsis 
yang menginduksi injuri dapat menginisiasi 
bagian epitelial (injuri langsung pada paru) atau 
pada bagian endotelial (injuri tidak langsung 
pada paru). Disfungsi barier akibat sepsis 
yang menginduksi ARDS dapat juga terjadi 
akibat infeksi yang berasal dari paru (contoh: 
pneumonia) atau dari infeksi ekstrapulmonar 
(contoh: infeksi intraabdomen). Organ paru 
mempunyai alveoli hampir 480x106 yang 
dapat berdiferensiasi ketika terjadi ARDS, 
menghasilkan heterogenesitas yang banyak, 
dengan injuri yang berat pada beberapa area 
paru.17
Sepsis yang menginduksi ARDS berasal 
dari infeksi di paru (injuri langsung) atau 
berasal dari sumber ekstraparu (injuri tidak 
langsung). Respons host terhadap patogen 
adalah pengumpulan sel-sel inflamatori yang 
melepaskan sitokin proinflamatori dan jalur 
lainnya yang merusak barier alveolar-kapilar. 
Kehilangan integritas barier tersebut memicu 
cairan masuk ke dalam alveolus dan injuri paru. 
Sepsis secara tidak langsung menginduksi 
ARDS yang berasal dari infeksi di luar paru. 
Mekanisme yang mendasari terjadi injuri 
paru dari sumber infeksi yang jauh dari paru 
adalah multifaktorial dan belum sepenuhnya 
dipahami. Saluran pencernaan mempunyai 
peran penting dalam terjadi injuri paru, baik 
sebagai sumber infeksi utama atau akibat 
integritas barier  yang hilang karena infeksi.17
Sumber infeksi sepsis pada pasien ini 
berasal dari saluran pencernaan. Peningkatan 
permeabilitas saluran cerna dapat memicu 
pelepasan mediator yang berperan pada injuri 
paru. Pelepasan mediator toksik dari saluran 
cerna dapat bermigrasi ke paru melalui sistem 
limfatik mesenterium yang dikenal sebagai 
hipotesis “gut-lymph”. Kondisi alami paru yang 
mempunyai banyak vaskular dan ada fakta 
bahwa semua darah yang dipompa dari jantung 
akan bersirkulasi melalui sirkulasi pulmonar 
dapat memicu injuri pada organ. Kerusakan 
pada barier alveolar-kapilar dapat dipicu 
oleh perubahan sel endotelial mikrovaskular 
melalui formasi mikrotrombus. Injuri pada 
permukaan sel endotelial, melalui perubahan 
pada glikokalik, pembentukan agregasi 
platelet-leukosit, dan dipicu oleh mediator 
inflamatori yang juga dapat memfasilitasi 
hilangnya fungsi barier alveolar-kapilar. Oleh 
sebab itu, dibanding dengan injuri langsung 
pada paru, jalur mekanisme injuri endotelial 
tidak sama dengan injuri tidak langsung pada 
paru. Konsep ini didukung dengan observasi 
biomarker yang berkaitan dengan disfungsi 
endotelial (angiopoietin-1) yang meningkat 
pada pasien ARDS dengan injuri tidak 
langsung pada paru dibanding dengan pasien 
yang mengalami ARDS karena injuri langsung 
pada paru.17 
Berdasar atas publikasi “surviving sepsis 
campaign: international guidelines for 
management of sepsis and septic shock” pada 
tahun 2016, manajemen sepsis direvisi menjadi 
“hour-1 bundle”. Perubahan yang penting 
terletak pada revisi SSC bundles yaitu pada 3-h 
dan 6-h yang digabung jadi satu “hour-1 bundle” 
dengan tujuan yang eksplisit untuk memulai 
resusitasi dan untuk penatalaksanaan dengan 
segera. Resusitasi cairan mungkin dibutuhkan 
dalam waktu lebih dari 1 jam, namun inisiasi 
resusitasi dan tata laksana seperti melakukan 
pemeriksaan kultur darah dan kadar laktat, 
pemberian cairan dan antibiotik, dan pada 
kasus hipotensi yang mengancam nyawa, 
pemberian terapi vasopresor lebih awal dapat 
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dimulai segera. Berikut perubahan Hour-
1 surviving sepsis campaign bundle of care 
2018: a) mengukur kadar laktat; b) periksa 
kultur darah; c) berikan antibiotik spektrum 
luas; d) berikan cairan kristaloid 30 cc/kgBB 
apabila didapatkan hipotensi atau kadar laktat 
>4 mmol/L; e) berikan vasopresor apabila 
pasien mengalami hipotensi selama atau 
setelah pemberian resusitasi cairan untuk 
mempertahankan MAP ≥65 mmHg.18
Pasien sepsis yang menginduksi ARDS sering 
membutuhkan ventilasi mekanik.17 Pasien 
ARDS terjadi hipoksemia dan peningkatan 
kerja pernapasan. Bantuan pernapasan 
diindikasikan agar mampu menghilangkan 
hipoksemia dengan penggunaan PEEP, 
pemberian fraksi oksigen yang tinggi, dan 
pengurangan kerja pernapasan. Kemampuan 
untuk ventilasi dapat terganggu diakibatkan 
retensi CO2. Pada tahap ini, ventilasi mekanik 
diindikasikan karena terjadi kegagalan 
ventilasi akut. Penggunaan masker continuous 
positive airway pressure (CPAP) dan ventilasi 
non-invasif tidak direkomendasikan untuk 
pasien ARDS.15 
Prinsip utama bantuan ventilasi pada pasien 
ARDS adalah jaga oksigenasi yang cukup dan 
minimalisir terjadi cedera pada paru akibat 
penggunaan ventilator.10,19 Prinsip penanganan 
bantuan napas pada pasien ini dengan lung 
protective ventilation strategy. Prinsip dari 
lung protective ventilation strategy yang 
diterapkan pada pasien ini adalah volume tidal 
6 mL/kgBB dari nilai predicted body weight 
dan plateau pressure <30 cm H2O). Beberapa 
penelitian retrospektif menyarankan supaya 
volume tidal tidak terlalu besar dengan plateau 
pressures <30 cm H2O, karena plateau pressures 
yang rendah berkaitan dengan angka kematian 
yang kecil. Untuk meningkatkan pertukaran 
gas dan menghindari atelektotrauma, PEEP 
dapat diaplikasikan. Permissive hypercapnia 
yang dikombinasi dengan volume tidal dan 
minute ventilation yang rendah merupakan 
komponen penting dalam lung protective 
ventilation strategy. Permissive hypercapnia 
dapat diaplikasikan pada pasien sepsis yang 
memicu ARDS.13
ARDS yang menetap itu membutuhkan 
penilaian selama 24 jam setelah penggunaan 
PEEP ≥10 cm H2O dengan penggunaan 
FiO2 ≥0,5. Evaluasi ARDS dengan computed 
tomography (CT) toraks mampu menunjukkan 
penyakit yang heterogen dengan konsolidasi, 
area yang kolaps dan area yang normal pada 
jaringan paru.15 Secara keseluruhan strategi 
penanganan ARDS tidak jauh berbeda dengan 
penanganan pasien sepsis yang memicu ARDS, 
dan pemberian oksigenasi yang adekuat ke 
jaringan merupakan tujuan utama.13
Untuk mencegah komplikasi serius akibat 
pemasangan kateter vena sentral, penting 
melakukan atau memperhatikan tindakan 
berikut setelah pemasangan CVC: 1) aspirasi 
semua lumen kateter vena sentral; 2) warna 
darah yang teraspirasi dari lumen kateter 
vena sentral; 3) apabila sudah terpasang 
transduser, bentuk gelombang dapat 
menunjukkan peletakan dari kateter vena 
sentral; 4) segera lakukan rontgen foto toraks 
untuk mengonfirmasi bahwa kateter vena 
sentral berada pada tempat yang sesuai.11 
Rontgen toraks pascapemasangan CVC dapat 
membantu mengevaluasi posisi ujung kateter 
apakah normal atau abnormal kaitannya 
dengan carina dan dapat mengonfirmasi letak 
kateter yang tepat. Rekomendasi terbaru 
ujung kateter terletak tepat di atas pertemuan 
vena kava superior dan atrium kanan pada 
level carina. Carina terletak 0,05 cm di atas 
kavum perikardial yang melintang pada vena 
kava superior.20
Penggunaan ultrasound dapat mengurangi 
angka komplikasi dan meningkatkan kualitas 
dan keamanan saat pemasangan CVC.22 
Penggunaan ultrasound direkomendasikan 
pada kateterisasi vena sentral yang 
membantu visualisasi struktur anatomi dan 
mengonfirmasi patensi vena sehingga dapat 
menghindari puncture yang tidak pasti atau 
kanulasi yang tidak berhasil.23 Berdasar atas 
petunjuk terbaru menurut American Society of 
Anesthesiologists (ASA) 2012, USG sebaiknya 
digunakan saat melakukan puncture vena 
dan dapat mengonfirmasi posisi guidewire di 
dalam pembuluh vena. Bagaimanapun, dengan 
penggunaan USG dapat mengonfirmasi arah 
guidewire dan mengetahui letak ujung/tip 
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kateter CVC dibanding dengan konfirmasi 
yang biasanya dilakukan dengan pemeriksaan 
rontgen toraks.24 
Insidensi komplikasi pada pemasangan 
kateter vena sentral via jugular interna lebih 
rendah (0,5–2%) dibanding dengan tanpa 
menggunakan USG (2,3–10%).23 Pemasangan 
CVC pada vena jugular internal, penggunaan 
ultrasound berguna untuk membantu 
visualisasi hubungan antara vena jugular 
interna dan arteri karotis.  Pada studi cohort 
64 pasien pembedahan bedah saraf dengan 
risiko tinggi, kanulasi sukses dilakukan 
100% dengan bantuan ultrasound, dan 
tidak didapatkan injuri pada arteri karotis, 
meskipun prosedur kanulasi dilaksanakan 
dengan posisi kepala dielevasi 30 derajat 
dan terdapat penyimpangan anatomi vena 
jugular interna pada 39% pasien. Suatu studi 
prospektif dengan kontrol acak pada 1.332 
pasien, kanulasi vena jugularis interna dengan 
bantuan ultrasound pada posisi netral tingkat 
keamanannya sama apabila dibanding dengan 
posisi elevasi 45 derajat.25 Pada kanulasi vena 
subklavia dengan bantuan ultrasound, pasien 
lebih aman diposisikan head down 10 derajat 
(posisi Trendelenburg) untuk mengurangi 
risiko emboli udara.26 
Berikut rekomendasi pemasangan CVC 
dengan bantuan USG: a) gunakan transduser 
linear yang berfrekuensi tinggi dengan sarung 
dan gel steril dalam melakukan prosedur 
pemasangan akses vaskular; b) pergunakan 
ultrasound dua dimensi untuk mengevaluasi 
variasi anatomi dan pastikan tidak ada 
trombosis vaskular pada area kanulasi; c) 
penggunaan ultrasound dalam membantu 
kateterisasi vena jugular interna secara 
realtime (dinamis) dapat menurunkan risiko 
komplikasi mekanik dan infeksi, menurunkan 
jumlah tusukan pada area insersi, menurunkan 
lama waktu kanulasi, dan meningkatkan angka 
keberhasilan prosedur; d) operator dianjurkan 
melakukan prosedur pemberian cairan salin 
bolus cepat dengan bantuan ultrasound 
untuk melihat right atrial swirl sign (RASS) 
dalam mendeteksi ujung/tip kateter; e) pasca 
prosedur pemasangan CVC direkomendasikan 
untuk dilakukan pemeriksaan bilateral lung 
sliding mempergunakan transduser linear 
berfrekuensi tinggi sebelum dan setelah 
insersi CVC pada vena jugular interna dan 
vena subklavia untuk mendeteksi komplikasi 
pneumotoraks.22
Simpulan
Pasien gagal napas yang disebabkan oleh 
hidrotoraks masif dekstra akibat komplikasi 
pemasangan kateter vena sentral via vena 
jugularis interna dekstra dengan penyulit ARDS 
dan syok septik membutuhkan evakuasi cairan 
di kavum pleura segera untuk memperbaiki 
ventilasi dan oksigenasi. Penanganan syok 
septik dan ARDS berfokus pada prinsip lung 
protective strategy dan sepsis bundle sesuai 
dengan surviving sepsis campaign (SSC) 2018. 
Tata laksana yang cepat dan tepat pada pasien 
tersebut menjadikan outcome yang baik.
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